脳動脈瘤破綻の急死原因に関する実験的研究　III. 脳動脈攣縮にともなう能動脈壁筋放電および能動脈壁厚さの変化についての研究 by 稲葉 憲一
札幌医誌　45（2）64～80（1976）
脳動脈瘤破綻の急死原因に関する実験的研究
III脳動脈攣縮．にともなう脳動脈壁際放電および
　　　　　　脳動脈壁厚さ．の変化についての研究
　　　　　　　　　　　　　稲　葉　憲
札幌医科大学脳神経外科学教室
一
（指導　橋場輝芳教授｝
　　Experimental　Studies　on　the　Cause　of　Death　by
　　　　　　　　　　　Rupture　of　Cerebral　Aneurysm
III．　A　Study　on　the　Changes　of　Electrical　Activity　of
　　　the　Muscle　of　the　Cerebral　Arterial　Wall　and　the
　　　　　　　　Changes　of　Thickness　of　Arterial　Wal．l
　　　　　　　　　　　　due　to　Cerebral　Arterial　Spasm
　　　　　　　　　　　　　　　　Ken－ichi　INABA
Pゆα1伽8漉げ／伽ro∫柳98’ツ，5α勿・1・oハ弼1cα♂C・〃88ぞ
　　　　　　　　　　　　（C庖4＝Pハ〔ゾ．：君∫fα∫励α）
　　　In　case　of　subarachnoid　hemQrrhage　due　to　rupture　of　the　intracranial　aneurysm，　the　most　important
factor　which　has　the　strongest　influence　o良the　prognosis　of　life　and　prognosis　of　brain　function　is
cerebral　arterial　spasm．　Hitherto，　various　workers　have　carried　out　studies　on　cerebral　arterial　spasm
based　on　the　assumption　that　the　arterial　spasm　are　that　of　the　sm．ooth　muscle　of　cerebral　arterial　wa11，
As　to　whether　the　arterial　spasm　is　actually　the　true　spasm　of　the　smQoth　Inuscle　of　the　cerebral　arterial
wall　or　not　and　in　addition　as　to　whether　the　early　phase　or　late　phase　of　spasm　of　the　cerebral　artery
is　actually　a　spasm　of　the　smooth　muscle　Qf　cerebral　arterial　wall　Gr　not　has　not　bee血clari丘ed．
　　　Thus　in　the　present　paper　the　author　has　attempted　to　clarify　or　otherwjse　elucidate　such　true　basic
problems　related　to　the　arterial　spasm　and　has　obtained　the　following丘ndings．
　　　1．It　has　clearly　recognized　that　decreasing　of　diameter　of　basilar　arte．ry　was　observed　in　twQ　phases
in　experimentally　induced　subarachnoid　bleeding．
　　　The　early　phase　appeared　3　minutes　after　the　induction　of　hemorrhage　and　continued　f（）r　30　minutes．
The　late　phase　appeared　one　hour　afteT　the　induction　of　the　hemorrhage．
　　　2．It　was　noted　that　no　electrical　activity　was　recorded　in　intact　basilar　arterie．s，　However，　following
intravenQus　injection　of　epinephrine　electrical　activity　of　the　arterial　muscle　was　induced．
　　　3．It　has　also　noted　that　during　the　entire　course　of　the　early　phase　of　the　basilar　arterial　spasm，
an　intense　electrical　activity　of　the　basilar　artery　wall　was　recorded．　The　onset　of　the　electrical　ac．tivity
co．incided　with　that　of　arterial　spasm．
　　　4．It　has　furth．er　noted　that　in　the　late　phase　of　basiiar　arteriai　spa串m　no　electrical　actMt｝・σf　the
arterial　wall　was　seen．　Even　wh．en　electrical　activity　was　recognized　this　was　limited　to　the　earliest　part
of亡he　late　phase，　and　moreover　the　electrical　activity　was　of　a　IQw　potentiaL　During　the　late　phase
even　when　epinephrine　was　administered　intravenously　electrical　activity　of　the　arterial　wall　could　not
be　induced．
　　　5．In　experimentally　induced　subarachno1d　hem（）rrhage　the　electrical　activity　of　tlle　basilar　artery
muscle　wah　may　be　divided　into　5　types．　in　accordance　with　its　appeafance　and　continuance　of　the
electrical　activity，
　　　6．The　inner　and．outer　diameter　of　the　basilar　artery　was　measured　and　from　the　difference　between
the　two，　the　thickness　of　the　basilar　artery　wall　was　calculated．　According　to　this　in　the　early　phase
atemporary　thickening　of　the　arterial　wall　was　present．　However，　in　the　late　phase　it　was　sho．wn　that
the　thickness　of　the　arterial　wall　progressively　increases．
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　　7．The　early　phase　of　the　cerebral　arterial　spasm　fQllowing　subarachnoid　hemorrhage　is　the　period
in　which　a　functional　contraction　of　the　basilar　artery　smooth　muscle　is　seen　while　that　of　the　late　phase
is　not　a　functional　contraction　of　the　arterial　wall　smooth　muscle．　And　is　rather　became　hypoxia　arising
in　the　cerebral　arterial　wall　in　the　early　phase　gives　rise　to　histological　changes　in　the　arterial　wall
which　brings　about　a　thickening　of　the　wall　as　the　period　of　anatomical　stenosls．
緒 言
　日本人の死亡原因の26％は中枢神経系の血管障害であ
るため，中枢神経系の血管障害への対策がいそがれている
が，これら中枢神経系の血管障害の一つとしてくも膜下出
血がある．くも膜下出血の原因の50～70％は脳動脈瘤の
破裂である．しかも脳動脈瘤破裂による死因は脳内血腫形
成や脳室内出血の合併もさることながら，くも膜下腔に出
血した新鮮血液自身が脳主幹動脈に対しある種の毒性的働
きをなし，これら動脈の攣縮を発生させることが予後を左
右する重要な因子であると考えられている．すなわち脳動
脈攣縮の結果として発生した脳幹血行障害が急死の原因を
なすのみならず，脳動脈血行障害が脳機能の回復を遅延さ
せ，脳動脈瘤に対する頭蓋内直達手術実施の障害となった
り，また患者を植物状態に陥らせ，ひいては後日死亡の遠
因をなしている．
　脳動脈瘤破裂によるくも膜下出血によって発生する脳動
脈攣縮については，諸家によって多くの研究が行われて
きているが，1968年Brawley　8’α♂．1）の実験的研究によっ
て脳動脈攣縮がくも膜下出血後に2相性に出現しAcute
PhaseとChronic　Phaseの両者があることが明らかにさ
れ，また臨床例においても同様の事実があることが知られ
ている．しかしその後の諸家の研究によりこれら両相の脳
動脈繧縮の発生機序が異なるという可能性が想定されはじ
めてはいるが脳動脈攣縮の本態に関してはいまだ充分解明
されていない．著者は従来の諸家によって行われた脳動脈
構立に関する研究が，脳動脈壁の平滑筋の墾縮であるとい
う前提のもとに行われてきているが脳動脈攣縮が果して脳
動脈壁平滑筋の真の攣縮であるか，さらにまた脳動脈攣縮
のAcute　PhaseもChronic　Phaseも脳動脈壁平滑筋の
攣縮であるかどうかというもっとも基本的な問題を解明す
べく研究をおこなった．
　脳動脈継縮の発生機序を解明するには，まず動脈壁を構
成し，攣縮の主役をなすべき平滑筋の働きを検索すべきで
あると考え，脳動脈攣縮のAcute　PhaseからChronic
Phaseにわたって脳動脈壁平滑筋の働きの開扉として，筋
放電を導出記録して検討した．また，同時に全経過にわた
る脳動脈内外径を測定し動脈壁の厚さの推移について観察
し，また初期四四が後期に及ぼす血管の変化を検討した．
これらの実験結果は脳動脈攣縮の発生機序の解明に貢献す
るものと考え報告する．
実験動物および実験方法
　実験動物
　実験動物は，体重7～13kgで，栄養状態良好な雑種成犬
150頭を雌雄の別なく使用した。
　実験方法
1．実験犬無動化の方法
　本実験においては，脳動脈壁への麻酔剤の影響を避ける
目的から麻酔剤は気管内挿管操作のためにのみ使用した．
すなわちThyamylal　sodiumを20～40　mg／kgの静脈
内投与を行い全身麻酔を行った後，気管内挿管を行った，
その後はThyamylal　sodiumの投与を行うことなしに
Succinyl　choline　chloride　5～10　mg／kgの筋肉内注射
によって無動化を行い，動物実験用機械呼吸器に接続して
機械呼吸下にすべての実験操作を行い，しかも頻繁に股動
脈血のPO2およびPCO2を測定して血液ガス測定値を監
視した．
2．脳動脈露出法
　実施犬を仰臥位に東大式実験用定位脳手術台に固定し頸
部を伸展した後，下顎骨の高さで，1側柏鎖乳突筋内縁に
沿って皮切を行った．気管および食道を対側へ圧排し，前
頭直筋および頭長点を後頭蓋底の附着部において切断する
と左右のTympanic　bullaの間に頭蓋底下面が露出され，
この部に頭蓋穿孔器を用い穿孔を行った．穿孔作製後の操
作はすべて8倍拡大の手術顕微鏡のもとに行い，まず顕微
鏡下脳手術用の繊細手術機械を用いて硬膜のみを挙上し穿
孔全周にわたって切召して硬膜を切除した．これによって
くも膜をへて橋・延髄境界部腹側面上の脳底動脈とその分
枝が透見された．ついで慎重にくも膜を硬膜窓内において
切除したが，この操作にあたって脳軟膜からくも膜へ進入
する繊細血管は双極電気凝固によって凝固切戴し，脳動脈
への機械的および電気的刺激ならびに出血による血液接触
刺激を完全に避けた．
3．実験的脳動脈攣縮作製法
　実験的脳動脈攣縮はすべて実験的くも膜下出血によって
作製したが，くも膜下出血の作製には手術用顕微鏡のもと
で脳底動脈の外側3～5mmにおいて100μ内外の動脈枝
を繊細鋏刀によって横断切戸を行い，血液を脳底動脈及び
その分枝上に流出させた．なお100μ内外の動脈枝の横断
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切藏後は1分内外にて出血が終了し止血されるが，この間
の出血量は1～3m6であった．
4。脳底動脈壁平滑筋の筋放電導出記録法
　（1）筋放電導出記録のための電極
　筋放電導出記録のための電極として先端直径が100μ以
内で，電極抵抗を50～100kρに設定した銀電極を用いた
が，電極全体をガラス管におさめ電極先端のみが露出され
るようにした．
　（2）脳動脈への電極接着法
　筋放電記録はすべて脳底動脈壁から行ったが筋放電記録
のための電極を脳底動脈壁へ接着するにあたっては，手術
顕微鏡のもとでマイクロマニピュレーターを用いて電極先
端が脳底動脈壁の一部を押しこむようになるように接触さ
せて，電極先端が外気，髄液，血液に触れることによって外
部雑音が記録されることを避けた．なお導出電極と不関電
極との間隔は1，000μである．筋放電の記録には導出電極
を三栄130システムバイオフィジオグラフに接続した後，
三栄140システムポリグラフに接続して時定数30msecに
て記録した．なお，筋放電導出記録電極を脳底動脈へ接着
した直後には著るしい高頻度，高電位波形のlnsertion
voltageが出現するため，これが1～5分にて消失して基線
が完全に安定し，しかも脳底動脈を手術穎微鏡のもとで観
察して動脈直径の変化が全くないことを確めた後に実験を
開始するようにした．
5．動脈内・外径記録測定法
（1）脳底動脈およびその分枝の写真記録
　骨窓内脳動脈を常に同一方向から撮影しうるようにニコ
ンメディカルニッコールレンズつきカメラを支持台に固定
して接写撮影を行った，なお，写真撮影は心収縮期に行う
ようにした．接写撮影にあたっては，メディカルニッコー
ルレンズに内蔵されているリングライトを用い，脳表面が
加温されるのを避けた．
　②　脳底動脈およびその分枝のX線動脈造影
　脳底動脈およびその分枝の写真記録を行う一方，同一犬
において椎骨動脈から造影剤を注入して動脈撮影を行った
が，これには犬の下頸部において正中切開を行い，気管の
右側において右椎骨動脈の頸鷹師突起躍進入部よりも心臓
側の部分を2重結紮して切断し，切断末梢端から椎骨動脈
内へ内径0．8mmのテフロンチューブを50　mmにわたっ
て挿入固定し，反覆して造影剤注入を行いうるように，
Heparin加生理的食塩水をチューブ内に満した．
　血管造影にあたっては5m6の60％Conrayを用手的に
注入してX線造影を行った．
　（3）動脈内・外径の計測
　動脈外径の測定には撮影された写真フイルムから引伸陽
画を作製して，また動脈内径の測定には動脈撮影X線フイ
ルムを用いて行ったが，引伸陽画および動脈撮影線Xフイ
ルムにおける拡大率が重要であり，これを知るために次の
ような方法を行った．すなわち脳底動脈およびその分枝の
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　　　　　　　　　　第1図　脳底動脈外径測定のための写真撮影
脳底動脈外径の経時的測定のために各種直径ステンレス管が脳底動脈の外側におかれてある．
　A＝くも膜下出血作製前
　B：くも膜下出血作製後3分　著明な脳底動脈直径の縮小が認められる〔Early　Phase）
　C＝くも膜下出血作製後4時間　著明な脳底動脈直径の縮小が認められる（Late　Phase）
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　　　　　A　　　　　　　　　　　　　　　　B　　　　　　　　　　　　　　　　C
　　　　　　　　　第2図　脳底動脈内径測定のためのX線動脈造影
脳底動脈内径の経時的測定のための各種直径ステンレス管が脳底動脈の外側におかれてある．
　A：く4，膜下出血作製前
　B：くも膜下出血作製後3分著明な脳底動脈直径の縮小が認められる（Early　Phase）
　C：くも膜下出血作製後4時間　著明な脳底動脈直径の縮小が認められる（Late　Phase）
写真撮影およびX線動脈造影にあたって撮影領域内にお
いて目的動脈を避けて外径が1，000μ，900μ，800μ，700μ，
600μ，450μのステンレス管を一枚の板上にならべた径ス
ケールをおき，これらが目的動脈と同時に第1，2図のよう
に写真撮影またはX線撮影されるようにした．これら径対
象の同時撮影によって引伸陽画および動脈造影フイルム上
における同一測定スケールが得られた．なお引伸陽画およ
びX線撮影フイルムの観察には10倍拡大実態顕微鏡を用
いた．
実験成績
　1予備実験
1．銀電極による圧迫細胞外筋放電導出記録法
　著者は生体における脳動脈壁平滑筋の筋放電を直接に，
しかも連続的に記録する目的に電極を血管外に強く圧迫接
触させる圧迫細胞外記録法Pressure　extracellular　meth－
odを行った．従来の諸家は本法にはガラス電極を用い，
しかも腸間膜動脈を研究対象となし脳動脈に対して本法を
応用した報告がない．このため諸家がガラス電極を用いて
最も多く筋放電を記録している腸間膜動脈について予備実
験として，銀電極を用いて筋放電の記録を行い比較検討し
た．このr備実験には対象動物として兎，モルモット，鼠
を用い，これら実験動物に対しては気管切開についで気管
内挿管を行い，麻酔剤の血管壁平滑筋へ与える影響を避け
る日的からSuccinyl　cllolille　chlorideによる無動化を行
い機械呼吸のもとで実験を行った．腹部縦切開を行い厚さ
1．5mmのガラス板．しに腸管とともに腸間膜を固定し．，呼
吸および腸儒動の筋放電への影響および電極先端における
腸間膜動脈のずれを防止した．
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一環3図　鼠腸間膜動脈の筋放電
」占＿」＿＿＿」1・V
縦隔4図　ラット腸間膜動脈の筋放電
一よ］1・V
酬第5図兎腸聞膜動脈筋放電
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　第3図は鼠腸間膜動脈平滑筋の筋放電であり，放電持続
時間は100～200msecで2mV以下の電位である．また第
4図はモルモット腸間膜動脈の筋放電であり，筋放電持続
時間は100msec内外で，1mV以内の電位を示す．また
第5図は兎腸間膜動脈の筋放電であり，放電持続時間は
100～200msecで2mV以内の電位を示す．これらの腸間
膜動脈筋放電は従来，諸家によってガラス電極を用いて記
録された成績とはやや異なるが，これは著者が用いた銀電
極の抵抗値が50～100k』2であり，諸家が用いたガラス電
極の抵抗値が20Mρであるのに比すれば1〆200以下であ
るためと考える．
　以上のようにして著者の得た腸間膜動脈の筋放電記録が
諸家の記録結果と大差がないことから著者が動脈壁から記
録した電気活動現象は動脈壁平滑筋の筋放電であることが
確認された．
2．脳底動脈壁の平滑筋の筋放電の導出記録
　正常犬の脳底動脈壁からは筋放電は記録されず，次のよ
うな条件負荷を行うことによって筋放電が記録された．
　（1）上頸部交感神経節切除
　上頸部交感神経節から脳底動脈壁への神経支配を除去す
る目的に両側上頸部交感神経節の切除を行った．
　（2）Epinephrine投与例
　両側上頸部交感神経節切除後，7～10日をへた実験犬に
Epinephrineの静脈内投与を行ったところ脳底動脈壁か
ら筋放電の記録がえられた．すなわち第6図はポリグラフ
によってインク書きを行った記録であるが，Epinephrine
投与直後
投与2分後
一＿＿＿＿．＿．．
投与4分後
投与6分後
］1・V
　　　　　　　　　　　　　　　．昌闘】
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第7図Epinephrine投与によって導出された
　　　　脳底動脈壁筋放電の毎1分間放電数
投与直後から出現した筋放電は投与2分後に電位と頻度が
最高となる．しかし投与4分後には電位と頻度が減少を示
し，投与6分後には極めて微弱な筋放電を認めるのみとな
る．この予備実験において観察された脳底動脈壁平滑筋の
筋放電の電位は125μV～2mVで，放電持続時間は100～
200msecであった．
　Epinephrine投与によって脳底動脈壁平滑筋の筋放電
数を各1分間にわたって連続的に算定しグラフを作製する
に第7図のごとくであり，Epinephrine投与後2～3分に
て最：高放電数を示し，投与後5～6分にて消失している．
　〔3）Acetylchorine投与例
　Epinephrineの拮抗薬であるAcetylcholineがEpine－
phrine投与によって発見した脳底動脈壁平滑筋の筋放電
へ与える影響を検討した．Epinephrine投与によって脳底
動脈平滑筋の筋放電記録が最も活発に認められるEpine－
phrine投与2分後にAcetylcholine　2．O　mg／kgの静脈内
投与を行ったところ，第8図のごとくEpinephrine投与
によって出現していた活発な筋放電はAcetylcholine投
与後ただちに消失し，筋放電を全く認めなくなった．
3．実験的くも膜下出血による脳動脈外径の推移
　脳底動脈分枝切藏による実験的くも膜下出血において脳
底動脈の連続的写真撮影を行い，脳底動脈外径の推移を観
察した．これによって第9図の如く脳底動脈外径は実験的
くも膜下出血目ただちに縮・」・を示し，3分後には13～33％
の縮小を示す．しかし30分後には脳底動脈外径は増大す
る。さらに持続的観察を行うに1時間後から再び動脈径の
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である．
1．実験的くも膜下出血作製後2時間までの
　　脳底動脈壁筋放電
　実験的くも膜下出血から2時間にわたる脳底動脈壁筋放
電の経時的変化を実験犬No．130について示すと第10図
のごとくである．
　①くも膜下出血作製後3分まで
　本例においては手術顕微鏡による観察において実験的く
も膜下出血作製後8分をへて脳底動脈の攣縮が出現した
が，これと同時に筋放電が記録されるようになり100μV
の筋放電が認められた．その後3分までの間に200μV以
下の筋放電を24個，又200～500’‘Vの筋放電が3個認め
①
　　　投123456ア8　 嘉　　　　　　　時剛分）
第8図Epinephrine投与によって導出
　　　　された脳底動脈壁筋放電に対する
　　　　Acetylcholine投与の影響
多 1
③
％
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　　第9図実験的くも膜下出血作製による
　　　　　　脳底鋤脈外径の変化
　くも膜下出1丘1作製前の外径を100とし，これに対
する動脈外径の割合を経時的にもとめたものである．
減少を示し，著者が追跡した24時間後まで動脈径の縮小
を持続した．
　II本実験
A　実験的くも膜下出血作製時の脳底動脈壁の筋放電
　実験的くも膜下出血による脳底動脈攣縮作製実験の全経
過にわたって記録した脳底動脈壁筋放電を動脈墜縮作製後
2時間以内とそれ以後とにわけて検討すると以下のごとく
動
⑥
⑦一一一一晶一一
⑧
⑨
　　　　　　　　　　　　一500μV
　　　　　　　　　　　　　lmin
第10図実験的くも膜下出i血1作製による
　　　　脳底動脈壁筋放電の経時的変化
　実験犬No．130
　　①くも膜下出血Ll乍製後3分まで
　　②　くも膜下出血作製後　6分まで
　　③　G。膜下出血f直柄後　11～13分
　　④　くも膜下出血f乍製後　18～20分
　　⑤　くも膜下出血作製後　30～32分
　　⑥　くも膜下出血作製後　40～42分
　　⑦くも膜下出血作製後50～52分
　　⑧くも膜下出正血作製後60～62分
　　⑨　くも膜下出1血1作製後　70～72分
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られた．
　②　くも膜下出血作製後6分まで
　くも膜下出血作製後4分10秒を経て2，850μVの高い電
位の筋放電を認めたが，同様の筋放電はその後6分までの
間にも更に2個が記録された．この期間における筋放電は
上記のくも膜下出血肝3分までの期間に比して特長的に群
発している．特にくも膜下出血後4分から5分における筋
放電の出現頻度が大であるが，脳底動脈攣縮もくも膜下出
血作製後4～5分において強く，しかも完成されていた．
　③くも膜下出血作製後11～13分
　全経過にわたって筋放電を認めるが，これらは5001‘V
以下の筋放電であり，しかも発生頻度はくも膜下出血後4
から6分の期間に比べると低頻度である．
　④くも膜下出血作製後18～20分
　全経過において筋放電を認め800μVの中型筋放電1個
を認めるが，その他の筋放電は200μV以下であり，また
筋放電の発生は散発性である．
　⑤　くも膜下出血作製後30～32分
　孤立して発生した900μVの筋放電1個をみる他は200
！‘Vの筋放電を散発性にみとめるにすぎない．この時期に
おいては脳動脈鞭縮は一過性の緩解を示した。
　⑥くも膜下出血作製後40～42分
　この期間においては100～200μVの小さな筋放電を認
めるにすぎない．
　⑦くも膜下出1血作製後50～52分
　くも膜下出血作製後50分7秒において1，000！‘V以下の
筋放電の群発を認め，またくも膜下出血後52分において
200～500μVの筋放電の群発を認め，これら筋放電群発間
には100～200μVの弱い筋放電を少数認める．
　⑧くも膜下出血作製後60～62分
　この時期には，脳底動脈は再び著明に動脈径の縮小を示
し，小数の200～500μVの筋放電と100～200μVの筋放
電を示す．
　⑨くも膜下出血作製後70～72分
　認められる筋放電は200！‘V以下にすぎなく1分間にわ
たる筋放電欠損もみられる．
　本例においてはくも膜下出血作製後74分において100～
200μVの筋放電の発生がみられたのを最後に脳底動脈壁
からの筋放電は全く記録されなくなったが脳底動脈径の縮
小は依然として続行していた．
　（1）実験的くも膜下出血作製から筋放電初発までの時間
　実験的くも膜下出血によって脳底動脈触出を発生させえ
た例で，しかも脳底動脈壁の筋放電を導出記録し．えた実験
例数は18例であるが，これら18例における実験的くも膜
下出血から筋放電が初発するまでの時間は第1表のごとく
第1表実験的くも膜下出血作製
　　　　から脳底動脈壁筋放電初
　　　　発までの経過時間
時間（分） 例　　数
1
2
4
8
計 18
である．
　くも膜下出血作製後1分および2分において筋放電が初
発した例が各6例であり，4分，8分が各3例である．また
これら18例におけるくも膜下出血作製から脳底動脈帯縮
発生までの時間はくも膜下出血作製から筋放電出現までの
時間に一致している．
　（2）筋放電が初発する状態
　実験的くも膜下出ln1による脳底動脈攣縮作製時に筋放電
が出現してくる状態は次の如く2型に分けられる．
　①筋放電緩徐出現型
　第11図は実験犬No．140において行われた脳底動脈壁
の筋放電が初発してから6分間にわたる筋放電の記録であ
る。くも膜下出血作製後1分をへて50μVの筋放電の初発
を認め，その後次第に電位の高い筋放電が認められるよう
になり，くも膜下出血作製後5分では650μVの筋放電が
認められ，8分では1，350μVの筋放電が認められた．以上
のように本例においては筋放電が初発してから次第次第に
電位の高い筋放電が出現してきているが，このような例を
筋放電緩徐出現型と称する．筋放電緩徐出現型は18例中
の8例に認められ，これら8例の筋放電初発はいずれもく
も膜下出血作製後2分以内であった．
　　　　第11図　筋放電緩徐出現型
くも膜下出血目1分から6分までの記録を示す．
　②　筋放電急激出現型
　第12図は，実験犬No．75における実験的くも膜下出血
作成後6分から9分にわたる脳底動脈筋放電の記録である
が，本例においてはくも膜下出血作製後8分においてまず
50μVの筋放電の初発を認め，その後12秒をへて1，000μV
の大きな筋放電を示した．またその後は50μVから500μV
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同4表実験的くも膜下出
　　　1々［による脳底．動脈壁
　　　最高電位筋放電出現
　　　から消失までの時間
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第5表実験的くも膜下出
　　　前［による脳底．動脈筋
　　　放電初発から全筋放
　　　電消失までの時間
時閲（分） 例　数 時間（分） 例　数
　　　　第12図　筋放電急激出現型
くも膜下出血後6分から9分までの記録を示す．
の筋放電の群発がみられている．以上のように本尊におい
ては，前述の筋放電緩徐出現型とは異なり電位の高い筋放
電が短かい時間の間に初発しているが，このような例を筋
放電急激出現型と称する．本型は18例中の10例に認めら
れ，これら10例のくも膜下出血作製後筋放電出現までの
時間は上述の実験犬No，75が8分であった他は4例が2
分で，3例が4分であり，2例が8分であった．しかもこれ
らの例における実験的くも膜下出血から脳底動脈壁縮発生
までの所要時間は筋放電までの時間と一致していた．
　（3）実験的くも膜下出匡江作製から筋放電最高頻度
　　　出現までの時間
　実験的くも膜下出血作製後から各1分間における筋放電
数を算え，くも膜下出血作製から1分間明放日数が最高値
を示すまでの経過時間を検討するに第2表のごとくであ
る．18例中12例ではくも膜下出血後4～5分に1分間筋
放電数が最高になったが，その他は7分以後であり，また
2例は13分，2例は16分において1分間筋放電数が最高
となった．またこれらの筋放電最高頻度出現までの経過時
間と脳底動脈墜縮の強度との関係についての検討では明ら
かな因果関係は得られなかった．
　（4）実験的くも膜下出血作製から最高電位筋放電
　　　出現までの時間
　脳底動脈筋放電を記録しえた18例の個々においてくも
第2表　実験白勺くも膜』下出
　　　血作製から脳底．動脈
　　　壁最高1分間筋放霞
　　　数出現までの経過
　　　時圏
　　　　　　時勢分）［例数
第3表実験細くも膜下出
　　　【血作製から脳底動脈
　　　壁最高電位筋目口出
　　　現までの経過時間
時間（分）
4
5
7
10
13
16
6
6
1
ユ
2
2
例　数
■
訓
ζ
11
1
9
1
1
3
2
1
計 18 計 ユ8
2
3
4
5
6
80
8
4
1
2
2
1
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1
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18
膜下出血作製から最高電位の筋放電が出現するまでの経過
時間を測定したところ第3表のごとくである．18例中の9
例は4分で，1例は3分であり，4分以内が10例におよん
でいる．その他の例の最高は11分である．
　（5）最高電位筋放電出現から筋放電消失までの時間
　個々の例において最：高電位の筋放電が初めて出現した時
から，すべての筋放電が消失するまでの時間は第4表のご
とくである．18例中8例では2分間にて消失していて，き
わめて短かい．4例は3分間にて消失している．これら2
分間と3分間の例は合計で12例であり，全例の66．7％を
しめている．その他の5例は4～6分頃あり，1例のみが
80分間におよんだ．
　（6）筋放電出現の持続時間
　18例における実験的くも膜下出血作製による筋放電初
発から筋放電が完全消失するまでの所要時間は第5表のご
とくである．
　18例中5例はEarly　Phase（著者）である1時間以内に
筋放電が消失しているが13例は60分以後にも筋放電を認
め最：長は120分でありLate　Phase（著者）の初期には筋放
電を認めた．
　（7）脳底動脈墜縮における脳底動脈壁筋放電発現の経過
　実験的くも膜下出血作製によって脳底動脈壁に筋放電が
出現してから消失するまでの全経過を5分毎に分け，各5
分における筋放電数を放電電位に無関係に算え，これを5
にて除して1分間平均筋放電数を算出した．これによって
次の如く脳動脈通筋放電発現の経過を5型におけられるこ
とを知った．
　第1型＝第13図に示した実験犬No．75のごとく，最
初の5分間は筋放電はみられずその後は急速に1分間平均
72
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第13図実験的くも膜下出血による脳底動脈
　　　　筋放電発現経過
　　　　第1型（実験犬No，75）
実験犬N。．138
筋放電数を増し，その値をくも膜下出血後30分までの
Early　Phase（著者）にわたって持続し，その後は，　Late
Phase（著者）に進入する前に急速に減少，消失する例であ
る．このような例は5例にみられた．
　第II型1第14図に示した実験犬No．140のごとく，実
験的くも膜下出血作製による脳底動脈攣縮出現とともに毎
分20個内外の筋放電を15分間にわたって示した後は1分
間平均筋放電はやや減少するとともに軽度の波状増減を反
覆し，Late　Phaseに入っても筋放電は減少しながらも12
～6個の筋放電が存続し，2時間をへて消失する例である，
このような例は2例にみられた．
勢
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第15図　実験的くも膜下出血による脳底動脈
　　　　筋放電発現経過
　　　　第III型（実験犬No．138）
　第IV型：第16図に示した実験犬No．130のごとく実
験的くも膜下出血によってきわめて一過性の高い1分間平
均筋放電数を示した後は毎分2～5個の筋放電を持続的に
示し，Late　Phaseの初期において筋放電が消失するにい
たる例であり5例にみられた．
繍
20
田
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第16図　実験的くも膜下出血による脳底動脈
　　　　筋放電発現経過
　　　　第IV型（実験犬No．130）
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第14図実験的くも膜下出血による脳底動脈
　　　　筋放電発現経過
　　　　第II型（実験犬No．140）
20
実験犬N。．84
10
　第1工1型：第15図に示した実験犬No．138のごとく実
験的くも膜下出血後Early　Phaseである30分内外にわた
り1分間平均筋放電数を10個内外示し，その後は著明に
筋放電数の減少を示して毎分平均1～5個の筋放電数を示
すが，くも膜下出血後2時間までにおいて1～2個の筋放
電を示す例であり，この様な例は3例にみられた．
1θ1520253σ354σ455σ55δσ657G　758⑰859095〔σ015110115120時間分
第17図実験的くも膜下出血による脳底動脈
　　　　筋放電発現経過
　　　　第V型（実験犬No．84）
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　第V型1第17図に示した実験犬No．84のごとく実験
的くも膜下出1血エによる筋放電発現の全経過において1分間
平均筋放電数が10個内外の時と5個内外の時とを波状に
くり返す例であり，しかもLate　Phaseの初期まで認める
例であり，このような例は3例にみられた．
2．実験的くも膜下出血作製2時間以後の脳底動脈
　　金筋放電
　（1＞脳底動脈壁筋放電の持続的記録
　実験的くも膜下出血後の墜縮脳底動脈壁筋放電を記録し
た18例中において全身状態の良好な14例についてくも膜
下出血から24時間にわたり脳底動脈二筋放電の持続的記
録を行った．これら14例はくも膜下出血後30分前後にお
いて脳底動脈墜縮が解除され動脈輪は正常の90％前後ま
で回復し，脳動脈墜縮の消失を示したが，くも膜下出血作
製後1時間から明瞭な脳底動脈径の縮小が再現していた例
である．これら14例においてはくも膜下出血後の2時間
以後には脳底動脈壁からの筋放電導出において全く筋放電
を認めえなかった．
　（2）Epinephrine静脈内投与による筋放電誘発実験
　くも膜下出山【作製後6時間と24時間においても脳底動
脈壁から筋放電が記録されないことを確めた後15γ／kgの
Epinephrineを実験的に静脈内に投与し，脳底動脈壁の筋
放電の誘発を行った．しかし全例において脳底動脈壁から
の筋放電は記録しえなかった．
B　実験的くも膜下出血による脳動脈壁の厚さの変化
　実験的くも膜下出血作製による脳底動脈攣縮例において
脳底動脈のうち動脈攣縮が最も高度であった部分について
retrospectiveにくも膜下出血後3分，30分，1時間，2時
間，3時間，4時間，5時間，6時間および24時間の9回に
わたり撮影された記録写真および脳底動脈X線造影写真上
において脳底動脈の外径と内径を計測し，両者の差を算出
して脳底動脈壁の厚さとした．
1．脳底動脈の内・外径
　攣縮を示した脳底動脈の内・外径を測定した実験犬は20
列目ある，これら20例の内・外径測定値は第6表に示す
ごとくである．
第6表　実験犬20例における実験的くも膜下出血作製前後の脳底動脈内・外径測定値〔単位！‘）
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第7表　実験的くも膜下出血前後における脳底動脈壁の厚さの動脈外径に対する比率
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2．脳底動脈壁の厚さ
　前掲の第6表に示した20例の脳底動脈の内・外径から両
者の差を求め，その動脈外径に対する比を算出するに第7
表のごとくとなる．すなわち強腰縮時の脳底動脈壁の厚さ
の動脈外径に対する比は最少が6．1％，最：大が14。2％であ
り，平均9．1％である．実験的くも膜下出血作製後3分に
おいては最小が9．5％，最大が22．5％，平均14．2％となる，
しかしくも膜下出血作製後30分においては29．9％および
25．4％が各1例あるが，その他の18例は17％以下である．
個々の例についてくも膜下出月後30分における脳底動脈
壁の厚さの割合を検討してみるにくも膜下出血後3分にお
ける厚さよりも減少した例は20例中の16例におよび1例
は同率を保持している．すなわち20例中16例，80．0％例
は30分後の脳底動脈壁の厚さは3分後の厚さよりも減少
を示している．その後脳底動脈壁の厚さは増加を示し，
Late　Phaseであるくも膜下出血後1時間においては，く
も膜下出血後30分において厚さを減少した16例中の12
例は増加を示し，しかも14例はくも膜下出血後3分の時の
厚さよりも厚くなっている．
　くも膜下出血後24時間にわたる脳底動脈壁の厚さの測
定において，厚さの増大が最大であった例は51．7％の増大
であり，最：小であった例は14．8％の増大であり，平均では
40．0％の増大である．また最も増加した厚さを示した時の
実験的くも膜下出血作製からの経過時間は20例中にて24
時間の例が最も多く8例，ついで5時間から24時間にわた
る例が4例，6時間から24時間にわたる例が2例てある．
これらの他に2時間の例が2例，1時間および2時間，4
時間および5時間の例が各1例である．
3．脳底動脈壁肥厚の3群
　上述のごとく実験的くも膜下出血による脳動脈確縮，特
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21，6
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25．4
にLate　Phaseにおいて脳底動脈壁の厚さが増加すること
が知られたが，個々の例における実験的くも膜下出血作製
前の動脈壁の厚さの動脈外径に対する割合を対照値1と
なし，くも膜下出血作製後の脳底動脈壁の厚さの動脈外径
に対する変動率を出血後24時間について算出すると，第8
表のごとくである．くも膜下出血24時間後において最：低
が！．6倍，最：高が7．4倍である．これら20例をくも膜下出
血後24時間における動脈壁の厚さの割合が対照値のそれ
の5倍以上の例をA群，4～5倍の群をB群，4倍以下の
例をC群とするにこれらは各々6例，10例，4例である．
第8表実験的くも膜下出」∩L作製24時間後
　　　　における脳底動脈壁の厚さの動脈外
　　　　径に対する変動率
実験犬
　No．
実験犬
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23
実験的くも膜下出1血1前の脳底動脈壁の厚さの外径
に対する割合を1とし，24時間後における変動率
を求めたもの．
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　A群：第18図に示すごとくくも膜下出血後24時間に
わたる脳底動脈壁の厚さの動脈外径に対する割合が正常動
脈径の5倍以上の例である．A群には6例が所属し，これ
らにおいてはくも膜下出血後3分において1例が2．6倍で
あった他は2倍以下である．しかも5例はくも膜下出血後
30分において，1例は30分から1時間において各々一時
的に動脈壁の厚さの減少を示し，その後はきわめて急激に
動脈壁の厚さの増加を示している．しかも6例中の5例は
くも膜下出血後3時間において5倍の厚さとなり，他の1
例も4時間において5倍の厚さとなっている．
　B群：第19図に示すごとくくも膜下出血後24時間に
おける脳底動脈壁の厚さの動脈外径に対する割合が正常動
脈壁の厚さの4～5倍の例であり，B群には10例が属す
る・10例中の8例はくも膜下出血3分後において1．3～2．7
倍に増加した動脈壁の厚さはくも膜下出血後30分におい
て一時的減少を示した．この動脈壁の厚さにおける一過性
の減少後の増加には2型があり，6例はA群のごとく対照
値の4～5倍の厚さにまで急激に増加したが，他の4例は波
状増減を示すか，緩徐に増加を示した．
　C群：第20図に示すごとくくも膜下出血後24時間に
おける脳底動脈壁の厚さの動脈外径に対する割合が4倍以
下にすぎない例であり，C群には4例が属する。これら4
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例においてはA群およびB群でくも膜下出血目30分～1
時間において認められた動脈壁厚さの一過性の減少はわず
かに1例においてきわめて軽度に認められたにすぎない．
他の3例においては明瞭な一過性減少を示さない．しかも
最終的な動脈壁厚さに達するまでの経過または最終的厚さ
に達した後の経過はいずれも多様である．
考 按
1　脳動脈瘤破裂によるくも膜下出血にもとつく脳動脈
　　攣縮の発生およびその2相性出現について
　脳動脈が墜縮を発生することをFrowrey2）が1925年に
直視下に初めて観察報告し，更に脳動脈立論が脳動脈瘤破
裂によるくも膜下出血によって発生することが，1949年
Rovertson3）によって最初に記載された．一方，脳血管写
によって脳血管構縮の存在を臨床的に確認したのはEcker
and　Riemenschneider（1951）4）であり，氏らは脳底動脈輪
動脈瘤の破裂症例において，脳底動脈に横縮が発生してい
ることを脳血管写によって観察報告した．この報告以来，
脳動脈構縮を臨床的に，また実験的に確認した報告が多数
発表されるに至った．1968年Brawley　8蝕♂．は実験的く
も膜下出血後の脳動脈繕縮が2相性に出現することを報告
した．すなわち犬を用いた前大脳動脈損傷によるくも膜下
出血実験において，くも膜下出前後数分以内に頭蓋内の内
診動脈に皿盛が出現し，1時間近く続行した後に消失する
脳動脈構縮と，くも膜下出血後3時間から24時間までの間
に出現し72時間後に最：強となる脳動脈攣縮の両者がある
ことを認め，前者をAcute　Phase，後者をChronic　Phase
と称した．一方，Simeone　8’α」．（！968）5）も猿を用いて頭
蓋内内頸動脈または分枝を30ゲージの注射針にて損傷す
ることによる実験的くも膜下出血を作成して脳動脈縫縮出
現の実験を行い，くも膜下出血後ただちに出現するAcute
Vasospasmとその消失後に再度出現し4日以上にわたり
持続するProlonged　Vasospasmの両者が存在することを
報告した．その後Echlin〔1971ゆは猿においてくも膜下
腔内へ挿入したカテーテルによって新鮮動脈血を注入し，
血液注入後3分以内に出現し，30分～1時間にわたって認
められる脳動脈饗縮と，血液注入後24時間から72時間を
へて出現し，3日から7日間にわたり持続する脳動脈攣縮
とが存在することを明らかにした．Nagai‘・’αZ．（1974＞7）
は犬において，予め後交通動脈に刺入しておいた直径0．33
m皿の針を頭蓋外から絹糸によって牽引することによって
後交通動脈からの出血による実験的くも膜下出血を作製
し，くも膜下出血判60分間にわたって持続するEarly
Spasmとくも膜下出血忌3時間から4時間以内にあらわ
れて数日間持…続するLate　Spasmが存在することを報告
した．以上のような諸家の実験的くも膜下出血による脳動
脈墜縮の報告以来，現在では実験的くも膜下出血による脳
動脈縫縮は，くも膜下出血後ただちに出現する脳動脈墜縮
と，これが消失して後，時間をおいて再び出現する脳動脈
攣縮の両者が存在し，くも膜下出血後の脳動脈攣縮は研究
者がそれぞれ異なった名称を用いているが2相性であるこ
とに異論をもつものはいない．
　著者が行った脳動脈分枝切戯による実験的くも膜下出血
の実験においても，くも膜下出血後3分前後に出現し，10
分間から20分間にわたって持続し一度緩解する動脈罐縮
と，くも膜下出血後さらに1時間から2時間において再度
出現し，追跡した24時間にわたって持続する動脈攣縮の
両者が存在することが観察された，このような2相性の脳
動脈攣縮のうち，くも膜下出血後1～2時間をへて出現す
る動脈径の縮小については後述のごとく果して動脈攣縮で
あるのか，または他の機序による動脈内径の縮小であるの
かは未だ判明していないため，著者は前者をEarly　Pllase
と称し，媛者をLate　Phaseと称した．
II　脳動脈壁平滑筋の筋放電を記録する方法に
　　ついての吟味
　血管壁平滑筋の筋放電を記録する方法としては細胞内導
出法と細胞外導出法があり，後者には血管壁に電極を軽く
接触させる方法と電極をやや強く圧迫する方法とがある．
細胞内導出法では直径1μ以下の電極を用いてただ1個の
細胞からの筋放電が記録され，膜電位の測定が可能であり，
しかも電位の高い筋放電が記録される利点がある．しかし
細胞内導出法は専ら口出血管に対して行われる方法であ
り，本法を生体に用いる場合にはSteedman（1966）8）が述
べているごとく電極を一定位置に保持することが困難であ
るという欠点がある．このため，生体において血L管壁平滑
筋の筋放電を記録する場合には細胞外導出法が一般に用い
られてきている．細胞外導出法のうち，電極を血管壁に軽
くあてる方法は細胞内導出法に比較すると極性が逆転し，
得られる活動電位も極めて小さく，波形も変化することが
知られている．一方，血管壁に電極をやや強く圧迫する方
法は196／年Borto任9）によって初めて用いられ，　Pressure
extracellular　methodとして報告され，その後Steedman
がラット腸間膜動脈の筋放電測定に用い，その有用性を強
調した方法である．このPressure　extracellular　method
は細胞内導出法に比較して筋放電の電位がやや低いことが
欠点とされているが，電極を軽く血管壁にあてる細胞外導
出法の2倍以上の電位の筋放電を記録することが可能であ
り，しかも細胞内導出法によって得られる電位と全く同じ
極性を有し，しかも相似形の波形を得られるという利点を
有する．
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　上記の如く本研究を行うにあたり3種の血管壁平滑筋の
筋放電導出法を比較検討したが，これによれば細胞内導出
法では電極が容易に血管内圧へ刺入されて出血し，この出
血による血管継縮が発生されてしまう他，血管壁へ電極を
刺入するという操作が機械的刺激となって強度の動脈攣縮
を発生するという欠点があり，さらにまた本法は生理学的
研究方法として別出血管標本について行われた方法であっ
て生体の動脈においては動脈壁拍動のために電極を長時間
にわたり保持固定することが不可能であることから本研究
への応用には無理があると思考した．このため細胞外導出
法を用いることとしたが細胞外導出法のうち電極を動脈壁
に軽く接触する方法では筋放電の電位が極めて小さく波形
も変化し易く，外部雑音をも記録し，これと筋放電との区
別が困難であり，また長時間の実験においては電極が動脈
壁から滑脱しやすいなどの欠点があった．このような理由
から最：終的には，電極を動脈壁へ強くおしつけて記録する
Pressure　extracellular　methodを用いた．この方法では
細胞内導出法に比較して筋放電の電位がやや小なる欠点は
あるが，くも膜下出血による脳動脈継縮の全経過にわたっ
て筋放電を持続的に記録するには適当な方法であった．
III　脳底動脈攣縮と筋放電の経過
　1．脳底動脈攣縮のEarly　Phase（著者）における筋放電
　実験的くも膜下出血による脳動脈のEarly　Phase（著者）
はBrawley　8オα1．（Acute　Phase）によればくも膜下出血
後数分以内に出現し，Echlin（Early　Spam）によれば3分
以内に出現したと述べている．著者の実験における手術顕
微鏡下の観察および動脈外径測定のための写真撮影におい
ては脳底動脈墜縮のEarly　Phaseはくも膜下出血作製後
1分前後に開始し，3分前後において最強となることが観
察された．
　脳動脈壁平滑筋の筋放電を加て，油。および～ηて・加ηに
おいて記録した研究は従来の文献中には見られないが，著
者の実験によれば正常犬の脳底動脈壁からは筋放電が記録
されなかった．しかし実験的くも膜下出血によって脳動脈
墜縮が出現する時は筋放電が記録された．実験的くも膜下
出血作製から筋放電が脳底動脈壁から初めて記録されるま
での所要時聞は1分であった例が6例，2分を要した例が
6例であり，4分までに出現した例は18例中15例，83．3％
である．その他の3例は8分を要したが，これら3例では
手術顕微鏡下の観察において動脈攣縮の出現がそれぞれ遅
延し，くも膜下出血後8分にて出現した．これらの実験結
果から脳底動脈攣縮Early　Phaseの発現と同期して筋放
電が発現していることが知られた．
　くも膜下出血後の脳動脈攣縮Early　Phaseにおいて記
録された筋放電のうち，1分間筋放電数が最高値を示すま
でのくも膜下出血からの経過時間は4分の例が6例，5分
の例が6例であり，最長時間を要した例でも16分であり，
いずれもEarly　Phaseの持続時間内に最：高の1分間筋放
電数を示し，Late　PhaSeにおいて最高頻度の筋放電を示
した例はない．この事実からEarly　Phaseにおける脳動
脈攣縮と筋放電との直接的関係の存在が知られる．なお1
分間筋放電の数が最高値を示すまでに16分間を要した2
例については，実験犬の個体差と考えるのが妥当であると
思う．
　くも膜下出血圧の筋放電のうち1，000μV以上の高電位
の筋放電であって，しかもくも膜下出血作製との時間的間
隔の最も短かくして発現した筋放電は4分以内が18例中
の10例で最長時間のものでも11分であり，前述の最高1
分間筋放電数の実験結果に一致している．1，000μV以上の
高電位の筋放電が散発性ながら記録された期間は18寺中
の17例が6分間以内であり，いずれもEarly　Phaseの時
間内である．
　以上のように実験的くも膜下出血による脳動脈櫓縮のう
ちEarly　Phaseにおいては活発な筋放電の記録がえられ，
しかも最高1分間筋放電数，1，000！‘V以上の高い電位の筋
放電の初発も，その出現もすべてEarly　Phaseの期間以
内であり，脳動脈攣縮のうちEarly　Phaseは動脈壁の平
滑筋活動にもとつくことが明らかにされた．
　2．脳底動脈攣縮のLate　Phaseにおける筋放電
　本研究における予備実験ならびに脳底動脈の本実験によ
ってくも膜下出神明！時間からLate　Phaseが開始するこ
とが知られているが，脳底動脈壁平滑筋の筋放電を導出記
録した18例のうち13例はくも膜下出血作製後1時間以後
においても筋放電を認めた．しかしこれら13例において
も筋放電の電位は200μV以下の低電位であり，また全経
過にわたって筋放電を示すことなくくも膜下出血後60分
から120分にて筋放電の消失を示し，しかもそれ以後はく
も膜下出血後24時間までの追跡導出によっても筋放電を
全く認めなかった，これらの実験結果からLate　Phaseの
初期にはEarly　Phaseから続行する動脈壁筋下舵を認め
るが，これらも間もなく消失し，動脈径が縮小しているに
もかかわらず筋放電を示さず，動脈壁平滑筋の活動は認め
られないことが知られた．しかも筋放電が消失したLate
PhaseにおいてはEpinephrineの静脈内投与によっても
誘発もされない事実から動脈壁平滑筋の活動能は全く腰な
われているものと思われる．
　3．脳底動脈攣縮における筋放電の経過による5型分
　　　類とEarly　PhaseおよびLate　Phaseとの対比
　著者は実験的くも膜下出血による脳底動脈構想における
筋放電の発現および持続様式を毎5分間における1分間平
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第9表実験酌くも膜下出血作製による脳底動脈
　　　　壁筋四竃経過の5型とEarly　Phaseお
　　　　よびLate　Phaseとの関係
型 EarlyPhaseLatePhase
高頻度
第 1型
中等度頻度 低頻度
第 H型
低頻度 微少頻度
第 皿型
中等度頻度→低頻度 微少頻度
第 ］V型
低頻度→微少頻度波状反覆
第 V型
均筋放電数の面から5型に分類し，これを脳底動脈攣縮の
Early　PhaseとLate　Phaseとの関連から検討するに第9
表のごとくである．
　高頻度の筋放電を示し，しかもEarly　Phaseのみ認め
る例を第1型，Early　Phaseにおいては中等度の頻度を示
し，Late　Phaseにおいても低頻度の筋放電を示すのが第
II型，　Early　Phaseにおいて低頻度の筋放電を示し，　Late
Phaseの初期にも微少頻度の筋放電を示す例を第III型，
Early　Phaseには中等度から漸次に低頻度へ移行し，　Late
Phaseの初期には微少頻度の筋放電を示す例を第IV型，
Early　PhaseとLate　Phaseの初期において低頻度と微少
頻度の筋放電を波状に反覆するものを第V型とそれぞれ
分類した．これら5型の分類から知りうるようにEarly
Phaseにおいて高頻度の筋放電を示す時にはEarly　Phase
の時期のみ筋放電を示し，これがLate　Phaseにまで持続
することはない．これに反しEarly　Phaseにおける筋放
電がrl・等度頻度又は低頻度の例ではLate　Phaseにいたっ
てもさらに低い頻度の筋放電を示す．しかしこの筋放電も
Late　Phaseの初期にのみ見られるにすぎなく，長くは残
存持続することはない．
　高頻度の筋放電を示した第1型において筋放電をEarly
Phaseにのみ認め，　Late　Phaseには認められなかった事
実から，第II～V型のLate　Phaseにおける筋放電は，
Early　Phaseの余韻であると考えたい．
IV　実験的くも膜下出血による脳動脈攣縮における
　　動脈壁厚さの変化
　実験的くも膜下出血においてくも膜下出血作製直後から
24時間にわたって，脳底動脈の写真撮影による外部よりの
動脈外径測定と動脈X線造影による動脈内径測定を行い，
両測定値から動脈両壁の厚さの変化を検討した．その結果
によると無処置対照例では動脈壁の厚さは動脈外径の平均
9・1％であるが，動脈攣縮のEarly　Phaseにおいては平均
14・2％となる．しかしEarly　Phaseが終了する30分後に
おいては動脈壁の厚さは12．9％となり厚さは減少する．そ
の後Late　Phaseに進入するとともに進行性に動脈壁の厚
さは増加する．すなわち脳動脈攣縮のEarly　Phaseから
Late　Phaseにいたる脳動脈壁厚さの推移を，くも膜下出
血24時間後における動脈壁肥厚の程度によって3群に分
けた．すなわち3群のうち，くも膜下出血24時間後にお
ける動脈壁の厚さが4倍以上であるA群とB群において
は，Early　Phase終了時には動脈壁厚さに一過性減少が見
られるが，動脈壁の厚さが対照値の4倍以下であるC群に
おいてはEarly　PhaseからLate　Phaseへの移行時にお
ける動脈壁厚さの一過性減少が認められないか，極めて軽
度であった．またA，Bの両群においてはLate　phaseに
おける動脈壁の肥厚は経時的に進行性であるのに対し，C
群では動脈壁の肥厚経過は一定の傾向を示さなかった．
　Early　Phaseの動脈攣縮の強度がLate　Phaseにおけ
る動脈壁の肥厚度に及ぼす影響を比較検討するに，Early
Phaseにおけるくも膜下出血作製後3分の動脈攣縮による
外径の縮小程度はA群では15．0～33．0％，平均27．0％であ
り，B群では13．0～33．0％，平均259％であり，　C群では
！9．7～333％，平均23．9％である．　このようにA，B，　C
の3群の動脈壁厚さの強度とEarly　Phaseにおける脳動
脈攣縮程度との間には比例関係はない．しかしA，B，　Cの
各群と動脈壁肥厚速度との間には比例関係を有した．すな
わちA，B，C各群において対照値の2倍の厚さになるまで
の所要時間を検討するにA群では50％の例がくも膜下出
血作製後1時間であり，B群ではくも膜下出血後1時間の
例は20％にすぎない．C群では！時間の例が50％である
が，それらはその後2倍以下に低下し，50％は2時間であ
る．これらの事実からLate　Phaseの早期から高度の肥厚
を開始した例はLate　Phaseにおける動脈壁肥厚程度が強
く，Late　Phase早期における肥厚が軽度の例において
は，Late　Phase後期における肥厚が軽度であることが知
られた．
　脳動脈攣縮によって発生する脳動脈壁の変化について従
来の研究者の文献によればWagnerβ’砿（1956）10）は油
団を発生した動脈壁には内皮細胞，内弾性板，および平滑
筋の内側1／3の部分に著明な変化が認められると述べ，
Crompton（1971）11）は攣縮動脈壁には壊死がみられると述
べている．またMcDonald　and　Conway（1971）12）はくも
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膜下出ぼ且5日中2例において内皮と中膜に強い浮腫を認め
たと述べLate　Phaseの本態は血管壁の肥厚であろうと推
論した．さらにConway　and　McDonald（1972）13）はくも
膜下出血による死亡例のうち，4日間生存の1例と4週間
生存の6例において頭蓋内動脈の内腔が狭く，内皮が肥厚
していることを認め，この原因としてEarly　Phaseの平
滑筋の収縮のために内皮細胞が機械的あるいは無酸素症性
の傷害をうけるためであると推論した．またAlksne　and
Greenhoot（1974＞14は猿｝こおいて脳槽内に2mgのNore－
pinephrineを注入し脳動脈攣縮を作製しLate　Phaseに
おいて脳底動脈壁の電子顕微鏡的観察を行い，中層の平滑
筋細胞のMyo且lamentの正常構造が失なわれていること
を認めた．以上のように諸家はLate　Phaseにおいて脳動
脈壁の肥厚があることを記載し，著者の犬を用いた脳動脈
繕縮のLate　Phaseにおける脳動脈壁の厚さが増加してい
る成績に一致している．このようなLate　Phaseにおける
脳動脈壁肥厚の発生機序については諸家は述べていない
が，著者は脳動脈白縮のEarly　Phaseにおいて動脈壁平
滑筋が機能的収縮を発生するため，動脈内の血流自体の減
少と動脈内膜を経由する動脈壁への血液供給の低下を発生
し，これらによって動脈壁が乏血状態となり，しかもこれ
ら動脈壁の乏血はEarly　PhaseからLate　Phaseへの移
行期の動脈櫓縮の一過性緩解期にも回復することなくこの
低酸素状態が続きその結果動脈壁の浮腫，さらには組織学
的諸変化を続発させるものと考えられる．このように著者
はLate　PhaseはEarly　Phaseのための二次的変化であ
り，Late　PhaseはEarly　Phaseとは異なり動脈の攣縮で
はないと考える．このことは，脳底動脈壁平滑筋筋放電が
Early　phaseには活発に認められ機能的収縮であることを
示したにもかかわらず，Late　Phaseには筋放電を示さな
いか，その初期に微少頻度の筋放電を認めた例でもまもな
く全経過にわたって認めえなくなり，しかも誘発実験によ
っても筋放電が認められない．このためLate　Phaseは動
脈壁平滑筋の機能的収縮によるものとは考えられなく，器
質的狭窄であると考える．
結 論
　脳動脈瘤破裂にもとつくくも膜下出血による脳動脈攣縮
について脳底動脈を対象として平滑筋の筋放電ならびに動
脈壁の厚さの両面から経時的に追跡検討し，以下のごとき
知見を得た．
　1．脳底動脈は実験的くも膜下出血によって二相性の動
脈径縮小を示す．すなわち出血3分以内に出現し，30分に
おいて緩解するEarly　Phaseと出血後！時間をへて出現
し，持続するLate　Phaseである．
　2．正常脳底動脈は筋放電を示さず，Epinephrineの静
脈内投与によって初めて誘発されて導出記録される．
　3，出血後の脳底動脈攣縮のEarly　Phaseにおいては
全経過にわたって脳底動脈壁筋放電が活発に導出記録さ
れ，その発現開始は動脈攣縮の発現に一致する．
　4，実験的くも膜下出血後のLate　Phaseでは全経過に
おいて筋放電を全く認めないか，筋放電を認めてもごく初
期に微少頻度で，しかも低電位の筋放電を認めるにすぎな
い．またLate　PhaseにおいてはEpinephrineの静脈内
投与によっても筋放電は誘発されない．
　5．実験的くも膜下出血時の脳底動脈壁筋放電の発現過
程は5型にわけられるが，これらはEarly　Phaseにおけ
る筋放電の強度および出現頻度によって異なった型を呈す
るためであり，Early　Phaseにおける筋放電頻度が中等度
以下の場合にはLate　Phaseの初期にまで筋放電の遅延残
存が認められる．
　6．脳底動脈内・外径の計測から得られた動脈壁厚さの
変化はEarly　Phaseにおいて一過性の動脈壁肥厚が存在
するが，Late　Phaseに入るにつれて動脈壁の厚さが進行
性に増加する．
　7．　くも膜下出血後のEarly　Phaseは脳底動脈平滑筋
の機能的収縮期であり，Late　Phaseは動脈壁平滑筋の機
能的収縮によるものではなく，動脈壁の器質的変化による
動脈壁肥厚にもとつく狭窄期であると考えられる．
　稿を終るに臨み，終始直接御指導と御眠燵をいただいた
宮崎雄二助教援に衷心より感謝の意を表します．
　また，終綺実験にご協力頂きました堤　博博士ならびに
岡田　忠君に衷心より謝意を表わします．
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